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EDITORIAL

Acciones y herramientas para mejorar  
la docencia universitaria en dermatología

La formación en dermatología permite a los estudiantes de medicina adquirir conocimientos y habilidades 
fundamentales relacionados con las enfermedades de la piel. Conceptos que serán esenciales independien-
temente de su futura especialidad, ya que las enfermedades cutáneas se manifiestan en todos los ámbitos 
de la medicina y constituyen hasta el 15 % de las consultas en atención primaria1.

En los últimos años, la formación en medicina ha experimentado numerosos avances, que suponen un 
desafío y sitúan a docentes y estudiantes de dermatología en un nuevo escenario. Los planes de estudios 
de las facultades de Medicina se han actualizado notablemente y se deben abordar, además de la patología 
más prevalente, nuevos avances y técnicas, como la dermatoscopia o las enfermedades inmunomediadas 
y sus tratamientos. El modelo de enseñanza tradicional basado en la trasmisión de conceptos también ha 
evolucionado hacia nuevos métodos, donde los estudiantes se involucran en tareas de discusión colabora-
tiva, con un pensamiento activo y con un enfoque práctico basado en el paciente, en lugar de recibir pa-
sivamente el conocimiento otorgado por otros2,3. Todo ello en un entorno en el que los estudiantes de 
medicina se han convertido en expertos en tecnología y acceden a una variedad de emocionantes herra-
mientas y recursos en línea, que ofrecen nuevas experiencias para potenciar su educación médica. Ante 
este nuevo escenario, surge una pregunta obligada: ¿cómo podemos maximizar la experiencia de aprendi-
zaje en dermatología de los estudiantes de medicina?

No hay consenso sobre las mejores estrategias de enseñanza y aprendizaje, pero es bien sabido que los 
estudiantes, generalmente, valoran los encuentros clínicos con los pacientes, la enseñanza interactiva o de 
procedimientos. Prácticas de participación activa que permiten la discusión de la información y constituyen 
oportunidades para un desarrollo inconsciente y, en ocasiones, más duradero de habilidades4. Todo ello 
puede lograrse con las nuevas tecnologías y experiencias en línea, donde, además, existe un potencial 
adicional para mejorar las interacciones con estudiantes y profesores, adquiriendo una experiencia de 
aprendizaje estructurada y enriquecedora5. Cada vez existe un mayor número de recursos, que incluyen 
vídeos, podcasts, atlas, cuestionarios y comunidades en línea o de diagnóstico interactivo, que representan 
una fuente de material de apoyo para la enseñanza presencial tradicional. Se ha demostrado que el apren-
dizaje combinado con estas aplicaciones aumenta la satisfacción general de los estudiantes y la eficacia de 
las intervenciones educativas3. Sin embargo, la implementación de estas plataformas y recursos, a veces, 
es costosa y exigente para el profesorado, por lo que puede ser útil la utilización de software libre o de 
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aplicaciones compartidas3. En este sentido, las redes sociales son un método innovador y accesible para 
conectar con los estudiantes a través de vídeos breves o discusiones educativas6. Si consideramos, además, 
la naturaleza visual inherente a la dermatología, su capacidad para el acceso inmediato y el intercambio 
ilimitado de contenidos las convierte en herramientas con un elevado potencial académico7. Otros recursos 
audiovisuales basados en la simulación virtual o la inteligencia artificial permiten que los estudiantes 
aprendan de la experiencia directa, haciendo al mismo tiempo aportaciones al modelo que evalúa su com-
portamiento y respuesta a nuevas situaciones clínicas. Aunque esta tecnología es costosa y es probable que 
solo esté disponible para la formación en una gama limitada de escenarios, su aplicación permitiría una 
formación médica «real» en un entorno clínico seguro.

No hay duda de que cualidades como la transversalidad, la inmediatez o el potencial audiovisual y de 
interacción de los nuevos avances podrá cambiar algunos de nuestros hábitos de enseñanza y aprendizaje. 
Sin embargo, la educación en dermatología siempre seguirá requiriendo del potencial y valor humano. La 
tecnología y los nuevos métodos serán el complemento ideal a la experiencia de profesores inspiradores y 
alumnos intrínsecamente motivados para la adquisición de conocimientos altamente especializados.

Mención especial merece la llamada «docencia práctica», aspecto nuclear de la docencia de dermatología 
en medicina. Somos firmes partidarios de que esta se realice presencialmente con los pacientes. Sus prin-
cipales carencias son: un elevado número de alumnos por grupo de prácticas y el poco tiempo del que el 
profesor dispone para atender a los pacientes. Entendemos, con el fin de mejorar la actividad docente 
práctica, necesarias acciones como instaurar durante el período lectivo agendas asistenciales «docentes» 
específicas en salas/consultas/quirófanos, con mayor tiempo disponible por paciente, y aumentar el número 
de colaboradores de docencia práctica para poder disminuir el número de alumnos por grupo, lo que, sin 
duda, redundará en una mejor formación práctica.

Agradecimiento: al Dr. Álvaro Iglesias Puzas, por su inestimable ayuda en la elaboración de este editorial.
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Lesiones pigmentadas en niños (II):  
lesiones pigmentadas no melanocíticas

RESUMEN

Además de los nevos melanocíticos, podemos encontrar 
otras lesiones pigmentadas en niños como las efélides, 
los lentigos simples, las manchas café con leche, el nevo 
de Becker, los mosaicismos pigmentarios y las 
melanocitosis dérmicas. Habitualmente, la aparición de 
estas lesiones es aislada, pero, en algunas formas extensas,
con lesiones múltiples o asociadas a alteraciones 
neurológicas, oftalmológicas o musculoesqueléticas, 
pueden suponer un marcador de enfermedad sistémica.

INTRODUCCIÓN

Además de las lesiones melanocíticas, existen otras 
lesiones pigmentadas (que no son nevos melanocí-
ticos) que también aparecen en niños y que revisa-
remos en esta segunda parte.

LESIONES PIGMENTADAS  
NO MELANOCÍTICAS

Efélides

Se trata de las comúnmente llamadas «pecas» y son 
más frecuentes en niños rubios o pelirrojos a partir 

de los 3 años. Son máculas de pocos milímetros con 
tono marrón más claro u oscuro en función del 
bronceado, que aparecen en zonas expuestas al sol, 
la cara, los antebrazos y la parte superior de la es-
palda (fig. 1-A). Si se analiza una lesión al micros-
copio, se observarán queratinocitos más pigmenta-
dos, pero sin aumento en el número de melanocitos. 
Son lesiones benignas, pero, dada su relación con 
la radiación ultravioleta, suponen un marcador de 
riesgo para desarrollar en el futuro cáncer cutáneo, 
al ser un estigma de daño actínico1.

Lentigos simples, lentiginosis  
y máculas melanóticas de las mucosas

Los lentigos simples son máculas de menos de  
5 mm, de color marrón claro a negro homogéneo, 
que pueden aparecer desde el nacimiento y en cual-
quier parte del tegumento, sin predilección por zo-
nas fotoexpuestas, siendo más frecuentes en fototi-
pos altos. Cuando estos aparecen en las mucosas, 
hablamos de máculas melanóticas. Se componen de 
un leve aumento de melanocitos sin atipia en la capa 
basal de la epidermis, cuyos queratinocitos, a su vez, 
están más pigmentados. Pueden aparecer de manera 
aislada o en forma de lesiones múltiples, bien loca-
lizadas (p. ej., la lentiginosis segmentaria) o gene-
ralizadas. En ocasiones, presentan una aparición 
eruptiva, y esto puede ser un fenómeno primario o 

Rocío Gil Redondo
Facultativo especialista de área. Servicio de Dermatología. Hospital Universitario La Paz. Madrid.
Clínica Grupo Pedro Jaén. Madrid.



Más Dermatol. 2023;42:5-9
doi:10.5538/1887-5181.2023.42.5

6

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Lesiones pigmentadas en niños (II): lesiones pigmentadas no melanocíticas
Gil Redondo R

© Editorial Glosa, SL Autorizado el uso en el ámbito académico o docente según lo previsto por la Ley de Propiedad Intelectual.

secundario a otros procesos, como, por ejemplo, 
síndromes asociados a mayor predisposición para 
neoplasias. Los síndromes más típicamente asocia-
dos a lentiginosis son:

a) Síndrome de LEOPARD: lentigos diseminados, 
incluyendo palmas y plantas, defectos de la con-
ducción en el electrocardiograma, hipertelorismo 
ocular, estenosis pulmonar, anomalías genitales, 
retraso del crecimiento y sordera.

b) Complejo de Carney: lentigos múltiples y neo-
plasias múltiples, que comprenden: mixomas de 
la piel, el corazón (mixoma auricular) y en la 
mama; schwannomas melanóticos psamomatosos 
(calcificaciones bien circunscritas, laminadas y 
concéntricas); nevos azules epitelioides de la piel 
y las mucosas; y adenomas hipofisarios o de otras 
glándulas endocrinas.

c) Síndrome de Peutz-Jeghers: lentigos mucocutá-
neos que aparecen al nacimiento o durante la 
infancia, junto con poliposis intestinal. Las lesio-

nes cutáneas tienen un patrón de distribución 
acrofacial y afectan más a la región peribucal  
(fig. 1-B).

d) Síndrome de Laugier-Hunziker: lentigos acromu-
cosos y melanoniquia longitudinal sin presentar 
manifestaciones sistémicas o aumento del riesgo 
de neoplasias.

e) Síndrome de Bannayan-Riley-Ruvalcaba: se pro-
duce por mutaciones en el gen PTEN con heren-
cia autosómica dominante, y se presenta en forma 
de máculas pigmentadas en la zona genital.

f) Enfermedad de Cowden: también producida por 
mutaciones en el gen PTEN y con herencia auto-
sómica dominante, que se presenta con máculas 
pigmentadas periorificiales y acras1-3.

Manchas café con leche

Las manchas café con leche (MCCL) son máculas o 
parches de pigmentación marrón claro, borde bien 

FIGURA 1. A) Efélides faciales; B) lentiginosis peribucal; C) múltiples manchas café con leche en un niño con neurofibromatosis 
de tipo 1; D) nevo de Becker con hipertricosis asociada; E) mosaicismo pigmentario en damero; F) melanocitosis dérmica 
lumbosacra (manchas mongólicas).

A B

C ED F
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delimitado, regular y suave (MCCL típicas) o irre-
gular y aserrado (MCCL atípicas) y con un tamaño 
de entre 0,5 y 20 cm, que crecen proporcionalmente 
al crecimiento del niño (fig. 1-C). Pueden aparecer al 
nacimiento y a lo largo de la primera década de la 
vida. Histológicamente, muestran un incremento de 
la melanina tanto en los melanocitos como en los 
queratinocitos basales, pero no proliferación de me-
lanocitos como tal. Hasta el 20 % de la población 
tiene una MCCL y el 1 % tiene hasta tres, si bien, es 
cierto que, a partir de tres MCCL, tenemos que vi-
gilar si estamos ante una genodermatosis, más típi-
camente, la neurofibromatosis de tipo 1 (NF1). En 
la NF1, se combinan manifestaciones cutáneas, 
como seis o más MCCL de más de 0,5-1,5 cm (en 
niños y adultos, respectivamente), efélides en plie-
gues axilares e inguinales y neurofibromas cutáneos, 
junto con afectación de otros órganos, principal-
mente, los ojos (nódulos de Lisch) y el sistema ner-
vioso central (tumores que cursan secundariamente 
con convulsiones). Las efélides flexurales y las 
MCCL se desarrollan en la infancia, y los neurofi-
bromas cutáneos no se desarrollan hasta la pubertad 
y la adolescencia. Existe un subtipo de neurofibro-
mas, los plexiformes (NP), que suponen un criterio 
de NF1 por sí solos, aunque aparezcan como lesión 
única, y que son tumoraciones benignas que se pre-
sentan en la piel o en otros órganos. Los NP cutáneos 
se describen típicamente como masas blandas sub-
cutáneas con una textura de «bolsa de gusanos», 
piel suprayacente hiperpigmentada, bordes mal 
definidos e hipertricosis asociada. Son varias las en-
fermedades que pueden cursar con MCCL, pero las 
más típicas son la NF de tipo 2, el síndrome de 
Legius, el síndrome de MCCL familiares, el síndrome 
de LEOPARD y el síndrome de McCune-Albright, 
aunque, en este último, las MCCL suelen ser menos 
numerosas, pero más grandes y de morfología atí-
pica1,4-6.

Nevo de Becker

Es un hamartoma cutáneo epidérmico que se ma-
nifiesta a partir de la pubertad, más frecuentemente 
en varones, en forma de parche hiperpigmentado 

de varios centímetros de diámetro, con bordes bien 
delimitados, pero irregulares, y disposición unilate-
ral, principalmente, en el tronco superior, la cabeza 
y el cuello, y las extremidades superiores, que tras 
la adolescencia puede desarrollar en su superficie 
hipertricosis con pelo terminal y, en ocasiones, pá-
pulas foliculares (fig. 1-D). Lo más habitual es que 
aparezca de forma esporádica con afectación única-
mente cutánea, pero, en un 17 % de los casos, se 
asocia a anomalías musculoesqueléticas y de partes 
blandas, en lo que se denomina el síndrome del nevo 
de Becker. Las alteraciones más frecuentemente aso-
ciadas son la hipoplasia de mama unilateral, la es-
coliosis, la displasia odontomaxilar segmentaria y 
los pezones supernumerarios. Histopatológicamente, 
presenta una pigmentación intensa de los querati-
nocitos basales y suprabasales, pero sin acompañarse 
de un aumento en el número de melanocitos. Ade-
más, muestra hiperqueratosis, con engrosamiento y 
fibrosis de la dermis y un leve infiltrado linfohistio-
citario perivascular, así como tapones queratósicos, 
hiperplasia sebácea y del músculo liso. Respecto a 
la patogenia, se han identificado mutaciones posci-
góticas en el gen ACTB (β-actina) en el músculo 
piloerector en el 61 % de los pacientes con nevo de 
Becker. Además, se ha detectado la expresión de 
receptores de andrógenos, estrógenos y progesterona 
en muestras de nevos de Becker, que, junto con su 
desarrollo en la pubertad, sugieren una influencia 
hormonal en su desarrollo1,7.

Mosaicismo pigmentario

Se manifiesta en forma de zonas extensas hipo- o 
hiperpigmentadas, bien delimitadas, siguiendo pa-
trones de distribución en mosaico (fig. 1-E). Se debe 
a la existencia simultánea de dos poblaciones celu-
lares genéticamente diferentes, que presentan dos 
niveles de pigmentación dispares. Los patrones ca-
racterísticos de distribución de los mosaicismos 
pigmentarios se resumen en la figura 2.

El mosaicismo pigmentario puede estar presente 
al nacer o manifestarse en los primeros 2 años de 
vida. Habitualmente, tiene una afectación cutánea 
exclusiva, pero es importante descartar mediante la 
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anamnesis y la exploración la posible presencia de 
anomalías neurológicas, oftalmológicas, musculoes-
queléticas y cardíacas asociadas, sobre todo, en los 
casos extensos. El principal diagnóstico diferencial 
se realiza con los nevos epidérmicos, en los cuales 
la hiperpigmentación se acompaña de pápulas agru-
padas y confluentes sobre la lesión, así como der-
matosis inflamatorias de distribución blaschkoide 
que dejan hiperpigmentación posinflamatoria, 
como son la incontinencia pigmentaria, el liquen 
plano pigmentoso lineal, el liquen estriado o la 
blaschkitis4,8.

Melanocitosis dérmica

También denominada «mancha mongólica», se pro-
duce por una proliferación difusa de melanocitos 
dérmicos que genera parches redondeados de ta-
maño variable, desde pocos centímetros hasta áreas 
muy extensas mal delimitadas, de color azul-grisáceo 
o azul-verdoso y localizadas más frecuentemente en 
la región lumbosacra y glútea (fig. 1-F). Cuando 
aparecen en localización extrasacra, se denominan 

«manchas mongólicas aberrantes». Aparecen más 
habitualmente en pacientes de raza asiática y raza 
negra, durante el período neonatal, y afectan con la 
misma frecuencia al sexo femenino y al masculino. 
Respecto a la patogenia, se cree que se debe a una 
falta de aclaramiento de melanocitos dérmicos du-
rante su migración desde la cresta neural hasta la 
epidermis, y la histopatología muestra células fusi-
formes que contienen pigmento y que están situadas 
entre las fibras de colágeno en la profundidad de la 
dermis. Normalmente, se presentan de forma aislada 
afectando exclusivamente a la piel, pero, en ocasio-
nes, son marcadores de procesos sistémicos subya-
centes, principalmente, las facomatosis pigmento-
vasculares y los errores innatos del metabolismo. La 
mayoría de las manchas mongólicas afectan a menos 
del 5 % de la superficie cutánea y tienden a atenuarse 
hasta desparecer clínicamente al año de vida, aunque 
algunas pueden persistir hasta los 6 años. Los casos 
que persisten más allá del año de vida, la localiza-
ción dorsal o ventral y la evolución persistente o 
progresiva presentan un mayor riesgo de errores 
congénitos del metabolismo.

FIGURA 2. Esquema tomado del 
artículo de Kromann et al.8, que 
refleja los diferentes patrones de 
distribución del mosaicismo 
pigmentario: A) patrón blaschkoide 
de líneas estrechas; B) patrón 
blaschkoide de líneas anchas;  
C) patrón en damero o tablero de 
ajedrez; D) patrón filoide (en forma 
de hoja); E) patrón en parches sin 
demarcación de la línea media;  
F) patrón de lateralización;  
G y H) patrón en faja.
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Cuando aparecen asociadas a nevo vascular,  
hablamos de facomatosis pigmentovasculares (de  
tipo II, IV y V), de las cuales, hasta el 60 % pueden 
presentar afectación sistémica, principalmente, neu-
rológica y oftalmológica. Existen dos tipos de me-
lanocitosis dérmicas que tienen unas características 
especiales: el nevo de Ota y el nevo de Ito.

Nevo de Ota (melanocitosis oculodérmica)

Muestra una distribución facial y periocular —ha-
bitualmente, unilateral—, siguiendo las dos prime-
ras ramas del nervio trigémino. La esclerótica se ve 
afectada en dos tercios de los pacientes y se asocia 
a un mayor riesgo de glaucoma y melanoma uveal 
del ojo afectado. Este tipo de melanocitosis dérmica 
es más frecuente en mujeres y no tiende a involu-
cionar espontáneamente; de hecho, puede agran-
darse tras la pubertad. Los pacientes con nevo de 
Ota deben ser objeto de un seguimiento estrecho 
para detectar malignidades oculares, del sistema 
nervioso central y cutáneas.

Nevo de Ito

Es similar al nevo de Ota en cuanto a epidemiología, 
clínica, histopatología y evolución, salvo por la lo-
calización, ya que, en este caso, afecta a la región 
acromioclavicular y no al aparato ocular ni neuro-
lógico. Existen raros casos de transformación ma-
ligna del nevo de Ito, que suelen presentarse como 
nódulos amelanóticos, de crecimiento rápido, muy 
similares al melanoma descrito en el nevo de Ota4,9.

TRATAMIENTO

El tratamiento de estas lesiones pigmentadas se rea-
liza únicamente cuando tienen implicaciones esté-
ticas muy negativas para el paciente, y se basa en la 
realización de técnicas despigmentantes, principal-
mente, láseres más selectivos de pigmento como es 
el láser Q-switched y el láser de picosegundos, si bien, 
algunos casos pueden no mejorar, o mejorar inicial-
mente y recurrir con el paso del tiempo4,5,7-9.
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MI PACIENTE ES…

La textura del pelo era adecuada, y la tricotracción, 
negativa. En la tricoscopia, se observó un menor 
grosor general del pelo en el área frontal en compa-
ración con la occipital, con más del 10 % de pelos 
vellosos y algunos puntos amarillos, correspondien-
tes a folículos vacíos en la región frontal. El cuero 
cabelludo no presentaba descamación ni variación 
relevante de la trama vascular. Se realizaron analíti-
cas, incluyendo valores nutricionales (metabolismo 
del hierro y proteínas) y hormonales (tirotropina y 
testosterona), que resultaron normales.

El cáncer de mama ya es el tumor más diagnosti-
cado en el mundo, superando por primera vez al 

Mi paciente es una mujer de 58 años, que acude a 
la consulta de oncodermatología con su pareja, muy 
preocupada por notar el cabello mucho más fino y 
con menos densidad. La paciente y su acompañante 
comentan en la consulta que la reciente disminución 
en la densidad del cabello le ha afectado emocional-
mente más que la misma cirugía del cáncer de 
mama, incluso hasta notar algo de depresión al res-
pecto, hasta el punto de que su oncólogo la ha re-
mitido a esta consulta. La paciente refiere que todo 
empezó un mes después de comenzar a tomar la 
pastilla hormonal para el cáncer de mama, y que 
incluso la quiere dejar por este problema. No tenía 
otros antecedentes médicos de interés, salvo un car-
cinoma de mama infiltrante de tipo mucinoso, con 
receptores de estrógeno y progesterona positivos, y 
HER2 negativo (T1N0M0). Fue tratada con cirugía 
y 33 sesiones de radioterapia localizada en la región 
pectoral. No recibió quimioterapia citotóxica, pero 
sí terapia hormonal oral con letrozol en dosis de  
20 mg al día desde tres meses antes de su consulta. 
No existían antecedentes relevantes del cuero cabe-
lludo, alopecia androgenética preexistente, o cual-
quier enfermedad o síntomas previos del pelo o del 
cuero cabelludo.

En la exploración dermatológica, se observó que 
la densidad del cabello era reducida en la región 
interparietal y en la línea frontotemporal en com-
paración con el resto del cuero cabelludo (fig. 1). 

Alopecia en supervivientes de cáncer de 
mama en tratamiento con terapia hormonal

Azael Freites-Martínez
Unidad de Oncodermatología. Servicio de Dermatología. Hospital Ruber Juan Bravo. Madrid.
Profesor de Dermatología. Universidad Europea. Madrid.

FIGURA 1. Disminución de la densidad del cabello en la 
región frontotemporal. Alopecia de grado 1 según la 
clasificación de los Common Terminology Criteria for Adverse 
Events (CTCAEv5.0).
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cáncer de pulmón desde el año 20211. La terapia 
hormonal, que incluye moduladores selectivos de 
los receptores de estrógenos (p. ej., tamoxifeno), 
inhibidores de la aromatasa (p. ej., anastrozol, le-
trozol o exemestano) y agonistas de la hormona li-
beradora de gonadotropina (p. ej., leuprolida), se 
administra durante 5-10 años como adyuvante para 
reducir el riesgo de recurrencia en alrededor del 
70 % de las pacientes con cáncer de mama2. Más de 
un 40 % de las pacientes describen reacciones ad-
versas sustanciales atribuidas a la privación de es-
trógenos (incluidos sofocos, artralgia e, incluso, 
alopecia)3. En un estudio que incluyó a 851 mujeres 
supervivientes de cáncer de mama, el 22 % de las 
que recibieron inhibidores de la aromatasa refirieron 
notar pérdida de cabello y el 31 % comunicaron 
afinamiento del cabello4. Estas terapias hormonales 
modulan las vías mediadas por receptores de estró-
genos. Los estrógenos y los andrógenos desempeñan 
un papel fundamental como moduladores del cre-
cimiento del pelo5. Cuando se bloquea la activación 
de los receptores de estrógenos y la vía de señaliza-
ción, aumentan los niveles de dihidrotestosterona y 
esta acción puede contribuir a la inducción de alo-
pecia en mujeres susceptibles que reciben terapias 
endocrinas, también llamada alopecia inducida por 
terapia endocrina (EIA; del inglés, endocrine therapy-
induced alopecia)6. Por lo tanto, la EIA puede ser 
fisiológica y clínicamente similar a la alopecia an-
drogénica7,8.

La alopecia inducida por las terapias contra el 
cáncer de mama suele ser una preocupación para 
las pacientes y supervivientes de cáncer de mama9. 
Los efectos sobre la imagen corporal y la sexualidad 
son las consideraciones más importantes de las pa-
cientes al elegir la terapia contra el cáncer después 
de las recomendaciones de su oncólogo. El cabello 
se asocia simbólicamente a la identidad femenina, 
el atractivo y la personalidad y, en un estudio, se 
indica que un 58 % de las mujeres con cáncer de 
mama mencionan la alopecia como el efecto secun-
dario más traumático de la quimioterapia10.

Siempre deberíamos escuchar las necesidades y 
preocupaciones de las pacientes y las supervivientes 

de cáncer de mama que puedan tener algún grado 
de alopecia. El personal sanitario debería tener en 
cuenta que muchas terapias para el cáncer de mama, 
distintas de las combinaciones clásicas de quimio-
terapia citotóxica, pueden causar alopecia, y otras 
causas comunes de alopecia deben considerarse 
minuciosamente y descartarse para evitar diagnós-
ticos erróneos y ofrecer algún tratamiento efectivo. 
Por la clara asociación al letrozol y las características 
clínicas de mi paciente, se logró el diagnóstico de 
EIA y se prescribió minoxidil oral en dosis bajas  
(1 mg al día), con mejora significativa de la alopecia 
y de su estado emocional a los cuatro meses de tra-
tamiento.
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AGUSTÍN BUENDÍA EISMAN: 

la Fundación Piel 
Sana de la Academia 
Española de 
Dermatología  
y Venereología

Si bien podríamos dirigirnos a él 
para que nos hablase de otras mu-
chas facetas de su vida profesional, 
vamos a dedicarnos en esta ocasión 
a un tema de extraordinario interés: 
la Fundación Piel Sana.

Aunque puede parecer obvio, no 
todos tenemos las ideas claras al 
respecto. ¿Qué es una fundación?

Desde el punto de vista legal, «una 
fundación es una organización sin fin 
de lucro, que, por voluntad de sus 
creadores, tiene afectado de modo 
duradero su patrimonio a la realiza-
ción de fines de interés general y cu-
yos beneficiarios son colectividades 
genéricas».

La base de una fundación es la filantropía, o sea, 
el ‘amor a la humanidad’.

Agustín Buendía Eisman 

Estudió Medicina en la Universidad de Granada y se formó 
como dermatólogo en el Hospital Clínico San Cecilio. Es 
profesor titular y coordinador responsable del Área de 
Dermatología en la Universidad de Granada. En el ámbito 
universitario, se encarga de la dirección docente del 
programa SICUE de movilidad nacional de alumnos  
de la Facultad de Medicina.

Ha desempeñado numerosos cargos en la Academia 
Española de Dermatología y Venereología, como 
coordinador del Grupo Español de Epidemiología y 
Promoción de la Salud en Dermatología, responsable del 
área sur del Registro Nacional de Melanomas, miembro de 
la junta directiva de la Sección Territorial Andaluza, 
coordinador nacional de la Campaña Euromelanoma o 
director de campañas de la Fundación Piel Sana y, en la 
actualidad, es director general de esta fundación.

Entre sus líneas de investigación, destacan la epidemiología 
y la promoción de la salud dermatológica, la oncología 
cutánea y la tricología, en las que ha dirigido más de 
10 tesis doctorales, varios proyectos de investigación y 
más de 150 publicaciones. Es ponente habitual en 
congresos y reuniones científicas.
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Y ¿cuál es su misión cuando se aplica a la salud 
de la piel?

Su misión es la promoción y mejora de la salud 
dermatológica y venereológica de la población es-
pañola a través de iniciativas que permitan divulgar 
los hábitos preventivos más adecuados a tal objeto, 
el desarrollo de investigaciones científicas, el fo-
mento de congresos o reuniones que permitan poner 
de manifiesto los últimos avances científicos, el man-
tenimiento y gestión del legado histórico dermato-
lógico, colaborar estrechamente con las asociaciones 
de pacientes, promover acciones solidarias y captar 
recursos financieros para llevar a cabo estos plan-
teamientos.

¿Cuál es la historia de la Fundación Piel Sana?

Nace en 2007 como Fundación de la Academia Es-
pañola de Dermatología y Venereología, en el pe-
ríodo de la legislatura del profesor Julián Conejo-
Mir. En el año 2015, con la presidencia de la 
Academia del profesor Pedro Jaén, toma su deno-
minación actual de Fundación Piel Sana de la Aca-
demia Española de Dermatología y Venereología.  
En el año 2018, se nombra a su primer director 
general: el profesor Jorge Soto; y, en 2022, con la 
Dra. Yolanda Gilaberte como presidenta de la AEDV, 
tomo el relevo en la dirección.

Durante estos años, ha ido creciendo y formán-
dose. En el momento actual, está totalmente conso-
lidada y cuenta con alrededor de 2900 miembros, 
entre dermatólogos y otros profesionales sanitarios. 
Actualmente, nos encontramos en un momento de 
gran expansión, con una estructura muy amplia 
tanto en lo que se refiere a la plantilla de personal 
implicado, como a la riqueza de actividades y al 
número de colaboradores.

¿Qué actividades se están realizando en este mo-
mento?

Se están realizando una serie de campañas que es-
tamos modificando y mejorando continuamente 
como: Euromelanoma (para la prevención del cán-
cer de piel), Prevención de Infecciones de Transmi-
sión Sexual en Adolescentes, Convive con el Sol (un 

programa de formación del profesorado en fotopro-
tección), Campaña en Instituciones Penitenciarias, 
Deporte y Piel y, en enero, lanzamos una campaña 
sobre Humanización de la Dermatología. Además, 
se han elaborado guías para pacientes de las princi-
pales enfermedades, se ha trabajado en la moderni-
zación del Museo Olavide, se están diseñando nue-
vas actividades solidarias y su asesoramiento desde 
la Fundación, entre otras muchas más actividades, 
que no me quiero alargar.

Usted es el director general. ¿«Ordeno y mando» 
o busca consenso?

«Ordeno y mando» en absoluto, ni aquí ni en nin-
guna faceta de mi vida personal o profesional. El 
«ordeno y mando» ha pasado a la historia en cual-
quier empresa o proyecto modernos. Mi función es, 
fundamentalmente, de coordinación, motivación y 
representación; en la Fundación, trabajan muchas 
personas y hay una estructura muy horizontal; cada 
director de área es responsable, líder en su campo 
y libre de promover iniciativas, consensuarlas con 
su equipo y, finalmente, se aprueban en la junta 
directiva del Patronato de la Fundación. En este 
momento, hemos solicitado la creación de delegados 
de la Fundación en cada sección territorial. El con-
senso y el liderazgo por áreas es nuestra norma y 
filosofía; es más, nos gustaría mayor participación 
de los académicos, con iniciativas, propuestas y ga-
nas de implicarse; todos son bienvenidos.

Y sus próximos proyectos son...

Aumentar la notoriedad de la Fundación con la con-
solidación, modernización y visibilidad de los pro-
yectos existentes. Tenemos un plan de comunicación 
muy novedoso, elaborado por el responsable de 
comunicación de la Fundación, el doctor Juan Gar-
cía Gavín. Estamos muy ilusionados con la creación 
de las primeras Jornadas Nacionales de la Funda-
ción, que se van a celebrar en Madrid en otoño de 
2023. La difusión y modernización del legado his-
tórico es otro proyecto que verá la luz muy pronto: 
el Museo Olavide; tras una etapa de recuperación y 
restauración bajo la dirección del doctor Conde, se 
dirige ahora a la creación de un museo virtual para 
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que pueda ser visitado por cualquier persona desde 
cualquier lugar del mundo, con la digitalización de 
sus figuras y fondos bibliográficos, bajo la dirección 
del doctor Pablo Lázaro, proyecto en el que estamos 
muy ilusionados. Queremos posicionarnos como 
referentes en la prevención de las enfermedades cu-
táneas y promoción de la salud, con un equipo muy 
válido bajo la dirección del doctor Salvador Arias; 
obtener mayores recursos financieros que nos per-
mitan apoyar la investigación dermatológica me-
diante bolsas, premios y becas y apoyar a los der-
matólogos con iniciativas solidarias para poblaciones 
necesitadas o con riesgo de exclusión social.

Usted es profesor titular de universidad. ¿Tiene 
algo en común su labor docente con la dirección 
de la Fundación? ¿Se complementan o son total-
mente divergentes?

Tienen mucho en común. En la docencia universi-
taria, enseñamos a aprender conocimientos y prác-
tica médica e introducimos al alumno en la investi-
gación. En la Fundación, la diana son la población 
general y los profesionales sanitarios no dermatólo-
gos, a los que informamos y formamos en estilos de 
vida saludable para la piel y cuidados y tratamientos 
con base científica.

Además, se complementan mucho. Mis alumnos 
conocen la Fundación, participan en campañas y 
actividades, aunque la gran mayoría no serán derma-
tólogos, pero sí sabrán qué hacemos los dermatólogos 
y serán altavoces de nuestra labor en su ámbito pro-
fesional, especialmente, en atención primaria.

Solemos hablar de conciliación familiar, casi 
siempre, refiriéndonos a la mujer profesional. 
Pero ahora le pregunto a usted, hombre: ¿puede 
conciliar su trabajo con la atención a su familia? 
¿Cómo lo hace?

La familia ocupa un lugar prioritario en mi vida. Tengo 
la suerte de que mi mujer (Nieves) apoya mi trabajo 
como yo apoyo el suyo y tenemos gran consenso para 
colaborar mutuamente en la conciliación familiar. Vi-
vir en una capital de provincia facilita las cosas. Du-
rante muchos años, en un radio de 400 me tros, hemos 
tenido el domicilio familiar, el colegio de mis hijos, 

la Facultad de Medicina y el Hospital Clínico, lo que 
nos ha permitido que, durante toda la infancia y ado-
lescencia de mis hijos, hayamos podido almorzar 
todos en casa a mediodía y hemos vuelto al trabajo 
para la jornada de tarde; esto es impensable en las 
grandes ciudades. Durante mucho tiempo, he aten-
dido a mis hijos pequeños y he colaborado en la 
atención a mis padres mayores, pero, con organiza-
ción y prioridades en cada momento, se consigue.

Inevitablemente, una misión como la suya re-
quiere de una comunicación hábil. ¿Le gustan las 
redes sociales?

Cualquier trabajo o proyecto en grupo requiere una 
comunicación hábil; esto es esencial. Las redes so-
ciales son unos elementos imprescindibles para los 
objetivos de la Fundación, y son la base de nuestra 
comunicación; en nuestro equipo de comunicación, 
tenemos personas que son auténticos líderes en este 
campo (la doctora Ana Molina y el doctor Juan Gar-
cía Gavín) y muchos dermatólogos que se ofrecen a 
ser altavoces en sus redes. En la época dura de la 
pandemia, tenía la responsabilidad de las campañas 
de la Fundación, y se llevaron a cabo con mucho 
éxito a través de las redes sociales. Sin embargo, per-
sonalmente, prefiero la comunicación presencial; 
disfruto, me enriquezco y es una de las cosas que 
más me aporta este cargo: el enriquecimiento con las 
relaciones humanas presenciales.

Y por último, ¿le queda tiempo para tener aficio-
nes ajenas a la profesión?

Por supuesto, aunque no todo lo que quisiera. Me 
gustan mucho las humanidades y formo parte de 
varias asociaciones culturales de diversa índole. Soy 
muy amante de la naturaleza; solemos ir al campo a 
hacer senderismo y visitar parajes naturales. Juego 
al golf casi todas las semanas, pero, sobre todo, cul-
tivo mucho la vida familiar, no solo en mi núcleo, 
sino también con mis hermanos, sobrinos…, tanto 
de mi familia biológica como con la de mi mujer; los 
dos somos miembros de familias muy numerosas.

Entrevista realizada por: Aurora Guerra-Tapia
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Las lesiones pruriginosas, papulosas 
o purpúricas, de distribución alea-
toria o lineal, de aparición en un 
período de tiempo cercano son su-
gestivas, casi con certeza absoluta, del 
diagnóstico de picaduras de insecto, 
aunque la clínica no permite iden-
tificar el agente causal concreto. En 
España, los agentes causales más fre-
cuentes son las pulgas, las chinches y 
los mosquitos. Cuando la distribución 
es lineal, parece más lógico pensar 
que se trate de insectos que caminan 
más que insectos voladores. Sin em-
bargo, no siempre es así. El trata-
miento se estipula en función de la 
intensidad de la sintomatología. Si es 
escasa, lo correcto es no hacer nada, 
ya que desaparecen por sí mismas en días. Si el prurito es intenso, se pueden pautar antihistamínicos ora-
les (pero no tópicos, por el riesgo de sensibilización) y glucocorticoides tópicos. En casos graves, se utili-
zarán glucocorticoides orales. Medidas de prevención son los repelentes y fumigar los lugares sospechosos.

Diagnóstico: picaduras de insecto.

Elena González-Guerra
Médico adjunto del Servicio de Dermatología. Hospital Universitario Clínico San Carlos. Madrid.
Profesora asociada de la Universidad Complutense de Madrid.
Consulta Instituto Médico Dermatológico Estético (IMEDE, Dermatólogas Guerra).

Mujer de 49 años de edad. Acude a consulta por la aparición hace unas 24 horas de varias 

lesiones abultadas con intenso picor, dispersas por el tegumento. Sospecha una alergia al 

aceite del árbol del té, que se está aplicando hace unos días. Acaba de volver de un fin de 

semana en el campo, en una casa rural.

En la exploración, se observan ocho lesiones papulosas, eritematosas, algunas purpúricas, con 

un punto central microvesiculoso, repartidas de forma dispersa por el tegumento, salpicadas o 

siguiendo un recorrido lineal.





© Editorial Glosa, SL Autorizado el uso en el ámbito académico o docente según lo previsto por la Ley de Propiedad Intelectual.

Más Dermatol. 2023;42:21-23
doi:10.5538/1887-5181.2023.42.21

21

AVANCES Y NOVEDADES

Células T residentes de memoria  
y dermatología

La mayoría de las células efectoras tienen una fun-
ción de defensa inmunitaria y una vida corta, mu-
riendo tras la desaparición del antígeno que las ha 
estimulado, pero algunas de ellas se transforman 
en células T de memoria. Las células T de memo-
ria residentes en tejidos (TRM; del inglés, tissue-
resident memory) son un subtipo de células T no 
circulantes, que se mantienen durante largos pe-
ríodos de tiempo en tejidos periféricos tanto mu-
cosos como epiteliales, sin recircular por el to-
rrente sanguíneo, convirtiéndose en la primera 
línea de defensa adaptativa celular, pudiendo, 
además, activar tanto el sistema innato como el 
adaptativo. Se encuentran en la piel, el tracto gas-
trointestinal, el cerebro, el páncreas o los pulmo-
nes. Hay dos tipos de TRM: las CD8+, abundantes 
en la epidermis psoriásica, y las CD4+, localizadas 
en la dermis perivascular y con alto potencial pro-
liferativo. Las TRM, típicamente, expresan recep-
tores de las quimiocinas de tipo 8 (CCR8; del inglés, 
chemokine receptor 8) y el antígeno linfocitario cu-
táneo (CLA; del inglés, cutaneous lymphocyte anti-
gen), pero también muestran positividad para los 
antígenos CD (antígenos de diferenciación; del in-
glés, cluster of differenciation) CD69, CD103, CD49a 
y CD122 y el receptor de muerte programada PD-1 
(del inglés, programmed death-1); por el contrario, 
tienen regulados a la baja los receptores importan-

tes para la recirculación a través de la sangre CCR7 
y el receptor de la esfingosina 1-fosfato S1P1 (del 
inglés, sphingosine 1-phosphate). El CD69 es res-
ponsable de la retención de estas TRM en los tejidos 
periféricos, y el CD103 es un ligando de la E-cad-
herina, expresada por las células epiteliales de 
dichos tejidos, lo que explica la retención de estas 
células y la ausencia de circulación1. Así, se trata 
de células que desempeñan un importante papel 
como centinelas y efectoras para la defensa de 
agresiones cuya vía de entrada sea la piel.

Entre las funciones de las TRM, destaca la produc-
ción de una respuesta inmunitaria local rápida tras 
la infección o vacunación y pueden sobrevivir acti-
vadas en la piel lesional, al menos, seis meses tras 
la agresión cutánea2, pero, en condiciones patoló-
gicas, pueden proliferar tras una sensibilización 
a autoantígenos, produciendo enfermedades au-
toinmunitarias, entre ellas, la psoriasis, el vitíligo 
o el lupus.

PSORIASIS

Las TRM CD8+, en la psoriasis, expresan el receptor 
de la interleucina IL-23 y son capaces de producir 
las citocinas proinflamatorias IL-17 y 22, incluso 

Beatriz Pérez Suárez
Médico especialista en dermatología. Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia.
Profesora asociada de Dermatología. Universidad Católica San Antonio. Murcia.



Más Dermatol. 2023;42:21-23
doi:10.5538/1887-5181.2023.42.21

22

AVANCES Y NOVEDADES

Células T residentes de memoria y dermatología
Pérez Suárez B

© Editorial Glosa, SL Autorizado el uso en el ámbito académico o docente según lo previsto por la Ley de Propiedad Intelectual.

meses tras la resolución clínica de las placas3. Esto 
podría explicar la recurrencia de las placas de pso-
riasis en las mismas localizaciones, así como el 
fenómeno de Koebner. Se ha visto que los estímulos 
físicos pueden inducir tanto la acumulación de TRM 
como su reactivación y, así, hay estudios que han 
demostrado que la piel intacta de dermatosis in-
flamatorias es diferente a la piel sana, ya que pre-
senta una expresión elevada de genes regulatorios 
del sistema inmunitario y de citocinas y moléculas 
de adhesión4. Un dato importante es la correlación 
directamente proporcional del número de TRM en 
pacientes con psoriasis en placas y la duración de 
la enfermedad. En cambio, no se ha encontrado 
relación entre la cantidad de TRM y la gravedad de 
la psoriasis, medida por el índice de intensidad y 
extensión de la psoriasis (PASI; del inglés, Psoriasis 
Area and Severity Index), el porcentaje de superficie 
corporal afectada (BSA; del inglés, Body Surface 
Area) o el índice de calidad de vida dermatológica 
(DLQI; del inglés, Dermatology Life Quality Index)5. 
Estos hallazgos ponen de manifiesto la necesidad 
del tratamiento precoz de la psoriasis para disminuir 
la «huella molecular» de esta enfermedad e intentar 
reducir el número de recurrencias. Todavía deben 
realizarse más estudios para valorar cuáles son los 
tratamientos que más reducirán este tipo de células, 
además de las placas clínicas.

VITÍLIGO

Las lesiones cutáneas del vitíligo se producen por 
un descenso en el número de melanocitos, y su 
proliferación más lenta y la activación patológica 
de linfocitos T cooperadores (Th; del inglés, T helper) 
ThCD4+, Th1 y Th17 parece estar implicada en esta 
enfermedad. Las TRM se diferencian tras un estí-
mulo dependiente de antígenos sobre las células T 
naïve, y comienzan a dividirse cuando vuelven a 
contactar con dicho antígeno, formando, así, nuevos 
conjuntos celulares, que pueden permanecer en el 
tejido de varios meses a años tras la desaparición 
del desencadenante. Esta habilidad puede resultar 

dañina, ya que se ha demostrado que las TRM pue-
den multiplicarse durante un proceso inflamatorio 
sin que exista un patógeno, contribuyendo a la pa-
togenia de varias enfermedades autoinmunitarias6.

Asimismo, se ha descubierto que las lesiones de 
vitíligo tienen también tendencia a recurrir en los 
lugares afectados antes del tratamiento repigmen-
tante7. Esto quedaría explicado por la presencia de 
TRM en dichas localizaciones, las cuales, debido a 
su capacidad de segregar perforina, interferón 
gamma y granzima B, tienen un efecto citotóxico y 
apoptótico en los melanocitos. Además, estas TRM 
se sospecha que pueden inhibir la producción y 
regeneración de melanocitos, bloqueando las cé-
lulas T reguladoras, que tienen un papel fundamen-
tal para estimular células madre del folículo piloso8.

Estos recientes hallazgos abren las puertas a nue-
vos tratamientos basados en la correcta regulación 
de las TRM que puedan ayudar a los pacientes con 
vitíligo.

LUPUS CUTÁNEO

En el lupus cutáneo, las TRM halladas son CD4+ y 
se cree que son las responsables de las lesiones 
dermatológicas diferentes que presenta cada sub-
tipo de lupus. Así, en un estudio reciente9, se ha 
encontrado un aumento estadísticamente signifi-
cativo de este tipo de células en el lupus discoide 
y subagudo frente al lupus eritematoso agudo. Es-
tos hallazgos apuntan a que las TRM CD4+ tienen 
un papel crucial en las lesiones persistentes de 
este tipo de lupus cutáneo y podrían ser un marca-
dor para discriminar a estos pacientes frente a los 
de lupus agudo.

CONCLUSIONES

El hallazgo de TRM en diversos trastornos derma-
tológicos inflamatorios mejora la comprensión de 
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estas enfermedades y explica, aunque sea parcial-
mente, los fenómenos de persistencia, recurrencia 
y Koebner, aunque todavía es necesario realizar 
más investigaciones que diluciden mejor su papel. 
Otro aspecto importante es que la resolución clí-
nica de las lesiones puede no controlar la enfer-
medad si hay persistencia de inflamación a nivel 
molecular. El conocimiento y la comprensión de 
los mecanismos responsables del desarrollo y evo-
lución de estas enfermedades podrá abrir la puerta 
a nuevas estrategias terapéuticas más eficaces.

BIBLIOGRAFÍA

 1. Eyerich K, Weisenseel P, Pinter A, Schäkel K, Asadullah K, 
Wegner S, et al. IL-23 blockade with guselkumab poten tially 
modifies psoriasis pathogenesis: rationale and study pro-
tocol of phase 3b, randomised, double-blind, multicentre 
study in participants with moderate-to-severe plaque-type 
psoriasis (GUIDE). BMJ Open. 2021;11(9):e049822.

 2. Jian X, Clark RA, Liu L, Wagers AJ, Fuhlbrigge RC, Kupper 
TS. Skin infections generates non-migratory memory 

CD8+T(RM) cells providing global skin immunity. Nature. 
2012;483(7388):227-31.

 3. Owczarczyk-Saczonek A, Krajewska-Włodarczyk M, 
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO: CLARELUX 
500 microgramos/g espuma cutánea en envase a 
presión. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA DE LOS PRINCIPIOS ACTIVOS, 
Y LA COMPOSICIÓN CUALITATIVA DE LOS 

EXCIPIENTES DE OBLIGADA DECLARACIÓN: Un gramo de espuma cutánea contiene 500 microgramos 
de propionato de clobetasol. 500 microgramos de propionato de clobetasol equivalen a 440 microgramos de 
clobetasol. Excipiente(s) con efecto conocido: Un gramo de espuma cutánea contiene 604,3 mg de etanol, 20,9 
mg de propilenglicol, 11,5 mg de alcohol cetílico y 5,2 mg de alcohol estearílico. 3. DATOS CLÍNICOS: 3.1 
Indicaciones terapéuticas: CLARELUX  500 microgramos/g espuma cutánea en envase a presión está indicado 
para un tratamiento a corto plazo de las dermatosis del cuero cabelludo sensibles a esteroides, tales como la 
psoriasis que no responde de forma satisfactoria a esteroides menos potentes.  3.2 Posología y forma de 
administración:

Clobetasol propionato pertenece a la clase más potente de corticosteroides tópicos (Grupo IV) y 
su uso prolongado puede resultar en efectos graves no deseados (ver sección 3.4). Si el tratamiento 
con corticosteroides locales está clínicamente justificado más allá de 2 semanas, se debe considerar 
el uso de una formulación de corticosteroides menos potente. Se pueden usar ciclos repetidos pero 
cortos de clobetasol propionato para controlar las exacerbaciones (ver detalles a continuación).

Posología: Uso en adultos: CLARELUX 500 microgramos/g espuma cutánea en envase a presión es un 
corticoesteroide tópico muy potente, por lo que el tratamiento deberá limitarse a 2 semanas consecutivas y no 
deben utilizarse cantidades superiores a 50 g/semana. Vía de administración: para uso cutáneo: CLARELUX 500 
microgramos/g espuma cutánea en envase a presión deberá aplicarse sobre la zona afectada dos veces al día. No 
hay datos disponibles de los estudios clínicos que evalúen la eficacia de la aplicación una vez al día. Población 
pediátrica: No se recomienda el uso de CLARELUX en niños menores de 12 años. Forma de administración: Uso 
cutáneo: La aplicación de la espuma ha sido diseñada para que la preparación se propague fácilmente sin ser 
demasiado fluida y permita una fácil aplicación directa sobre la zona afectada. Nota: para una adecuada dispensación 
de la espuma, sujete el envase boca abajo y presione el aplicador. Invierta el envase y dispense una pequeña cantidad 
(del tamaño de una nuez o una cucharilla) de CLARELUX directamente sobre las lesiones, o dispense una pequeña 
cantidad en el tapón del envase, en un platillo o en otra superficie fría, teniendo cuidado para que no entre en 
contacto con los ojos, nariz y boca. No se recomienda la dispensación directa en las manos, ya que la espuma 
empezará a derretirse inmediatamente al entrar en contacto con la piel caliente. Aplicar suavemente un masaje en 
la zona afectada, hasta que desaparezca y se absorba la espuma. Repita hasta que se haya tratado toda la zona 
afectada. Retírese el pelo de la zona afectada, de forma que se pueda aplicar la espuma en cada zona afectada. Evitar 
el contacto con los ojos, nariz y boca. No lo utilice cerca de una llama al descubierto. 3.3 Contraindicaciones: 
CLARELUX está contraindicado en pacientes con: - hipersensibilidad al clobetasol propionato, a otros 
corticoesteroides o a cualquiera de los excipientes - lesiones ulcerativas, quemaduras, -  rosácea, - acné vulgar, - 
dermatitis perioral, - prurito perianal y genital.  El uso de CLARELUX está contraindicado en el tratamiento de 
lesiones cutáneas infectadas primarias producidas por infecciones con parásitos, virus, hongos o bacterias.  
CLARELUX 500 microgramos/g espuma cutánea en envase a presión: – no debe utilizarse en la cara. – Está 
contraindicado en niños menores de 2 años de edad (ver sección 3.3). – no debe aplicarse en los párpados (riesgo 
de glaucoma y cataratas). 3.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Advertencias especiales: 
Hipersensibilidad. CLARELUX se debe utilizar con precaución en pacientes con antecedentes de hipersensibilidad 
local a los corticoesteroides o a cualquiera de los excipientes de la preparación. Las reacciones de hipersensibilidad 
local (ver sección 3.8) pueden parecerse a los síntomas de la enfermedad en tratamiento. Si aparecen signos de 
hipersensibilidad deje de utilizar el producto inmediatamente. Supresión suprarrenal: Como resultado de un aumento 
de la absorción sistémica de esteroides tópicos, algunos pacientes, especialmente los niños, pueden presentar 
manifestaciones de hipercortisolismo (síndrome de Cushing) y supresión reversible del eje hipotalámico-hipofisario-
suprarrenal, con la aparición de una insuficiencia de glucocorticoides. Si se produjera alguna de las manifestaciones 
anteriores, deberá retirarse gradualmente el medicamento mediante la disminución de la frecuencia de aplicación 
o la sustitución por un corticoesteroide menos potente. La retirada brusca del tratamiento puede provocar una 
insuficiencia de glucocorticoides (ver sección 3.8). Deberá evitarse el tratamiento tópico continuado a largo plazo, 
dado que puede aparecer supresión suprarrenal con facilidad, incluso sin utilizar vendajes oclusivos. Al producirse 
la curación de las lesiones o después de un período de tratamiento máximo de dos semanas, deberá pasarse a la 
terapia intermitente o considerar la posibilidad de sustitución por otro corticoesteroide más débil. Uso a largo plazo: 
Se han notificado casos de osteonecrosis, infecciones graves (incluida la fascitis necrotizante) e inmunosupresión 
sistémica (resultando a veces en lesiones reversibles del sarcoma de Kaposi) con el uso prolongado de clobetasol 
propionato más allá de las dosis recomendadas (ver sección 3.2). En algunos casos los pacientes utilizaron 
concomitantemente otros corticosteroides orales/tópicos potentes o inmunosupresores (por ejemplo, metotrexato, 
micofenolato de mofetilo). Si el tratamiento con corticosteroides locales está clínicamente justificado más allá de 2 
semanas, se debe considerar el uso de una formulación de corticosteroides menos potente. Infecciones e 
infestaciones: No se recomienda el uso de CLARELUX en heridas o ulceraciones. Pueden desarrollarse infecciones 
secundarias; la humedad y el calor inducidos por los vendajes oclusivos favorecen las infecciones bacterianas, por lo 
que la piel debe limpiarse antes de aplicar un nuevo vendaje. Si la infección se extiende, debe interrumpirse el 
tratamiento con el corticoesteroide tópico y comenzar la administración de agentes antimicrobianos adecuados. 
Alteraciones visuales: Se pueden producir alteraciones visuales con el uso sistémico y tópico de corticosteroides. Si 
un paciente presenta síntomas como visión borrosa u otras alteraciones visuales, se debe consultar con un 
oftalmólogo para que evalúe las posibles causas, que pueden ser cataratas, glaucoma o enfermedades raras como 
coriorretinopatía serosa central (CRSC), que se ha notificado tras el uso de corticosteroides sistémicos y tópicos. 
Precauciones de empleo. Aumento de la absorción sistémica de esteroides tópicos. El aumento de la absorción 
sistémica de esteroides tópicos puede provocar reacciones adversas sistémicas (p.ej., supresión suprarrenal, 
inmunosupresión). El aumento de la absorción sistémica de esteroides tópicos puede verse favorecido por: - la 
exposición a largo plazo, - la aplicación sobre una gran superficie, - el uso en zonas cutáneas ocluidas (p. ej., zonas 
intertriginosas o bajo vendajes oclusivos), - el uso en zonas de piel fina (p. ej., la cara), - el uso en zonas con pérdida 
de la integridad cutánea u otros trastornos en los que se haya deteriorado la función barrera de la piel, - y el 
aumento de la hidratación del estrato córneo. CLARELUX no debe utilizarse con vendajes oclusivos a menos que 
haya una supervisión médica. Efecto rebote: Tras la interrupción brusca del tratamiento después de un uso 
prolongado, puede producirse un efecto rebote caracterizado por eritema, prurito y quemazón de la piel. Esto 
puede evitarse retirando el tratamiento de forma gradual. Los corticoesteroides tópicos pueden ser peligrosos ya 
que tras desarrollar tolerancia pueden producirse recaídas de rebote. Los pacientes pueden estar también 
expuestos al riesgo de desarrollar psoriasis pustular generalizada y toxicidad sistémica o local debido a una 
disminución de la función barrera de la piel. Es importante realizar una minuciosa supervisión del paciente. Trastornos 
oculares: El tratamiento con corticoesteroides sistémicos se ha asociado a glaucoma y formación de cataratas. Este 
riesgo también se ha descrito con los tratamientos oftálmicos y con la aplicación local habitual de corticoesteroides 
en los párpados. Además, se han notificado casos de cataratas y glaucoma en pacientes tras un tratamiento excesivo 
y prolongado con corticoesteroides tópicos potentes en la cara y/o el cuerpo. Aunque el efecto hipertensor de los 
esteroides tópicos suele ser reversible tras la interrupción del tratamiento, las alteraciones visuales provocadas por 
el glaucoma y las cataratas son irreversibles. CLARELUX no debe aplicarse en los párpados. Los pacientes deben 
lavarse las manos después de cada aplicación para evitar la contaminación de los ojos con CLARELUX. Si 
CLARELUX entra en contacto con los ojos, estos deben lavarse con abundante agua. Los pacientes sometidos a 

tratamientos prolongados con esteroides tópicos potentes deben someterse periódicamente a pruebas para 
detectar posibles cataratas o glaucoma, especialmente si presentan factores de riesgo conocidos de cataratas (p. ej., 
diabetes, tabaquismo) o glaucoma (p. ej., antecedentes personales o familiares). Población pediátrica:  No se 
recomienda el uso de CLARELUX en niños menores de 12 años .  Excipiente con efecto conocido: Este medicamento 
contiene: - 2145 mg de etanol en cada aplicación, puede causar sensación de ardor en piel lesionada, - 74 mg de 
propilenglicol en cada aplicación, - alcohol cetílico y estearílico, puede producir reacciones locales en la piel (como 
dermatitis de contacto). 3.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: No se han 
realizado estudios de interacción. 3.6 Fertilidad, embarazo y lactancia: Embarazo: La administración de 
corticoesteroides a animales preñados puede provocar anormalidades en el desarrollo fetal. No se dispone de 
estudios apropiados y correctamente controlados de propionato de clobetasol en mujeres embarazadas. Los 
estudios epidemiológicos con mujeres embarazadas después de haber tomado corticoesteroides por vía oral, 
revelaron un riesgo bajo o ningún riesgo de correlación con la fisura palatina. Una evidencia limitada sugiere un 
riesgo pequeño de bajo peso al nacer cuando se aplican grandes cantidades de corticoesteroides tópicos potentes 
/ muy potentes, como el propionato de clobetasol, durante el embarazo. CLARELUX en envase a presión no se 
debe utilizar durante el embarazo, a menos que sea claramente necesario. Lactancia: No se ha establecido la 
seguridad del uso de propionato de clobetasol durante la lactancia. Los glucocorticoesteroides se excretan en la 
leche materna, por lo tanto, CLARELUX 500 microgramos/g espuma cutánea en envase a presión no debe utilizarse 
en mujeres en período de lactancia, a menos que sea claramente necesario. Fertilidad: No hay datos en humanos 
para evaluar el efecto de los corticoesteroides tópicos sobre la fertilidad. Clobetasol administrado por vía 
subcutánea en ratas disminuyó la fertilidad en hembras a la dosis más alta. 3.7 Efectos sobre la capacidad para 
conducir y utilizar máquinas: No se han realizado estudios en cuanto a los efectos sobre la capacidad para 
conducir y utilizar máquinas. 3.8 Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad: Al igual que con otros 
corticoesteroides tópicos, el uso prolongado de grandes cantidades o el tratamiento de zonas extensas puede dar 
lugar a una supresión corticosuprarrenal. Es posible que ésta sea transitoria si la dosis semanal no supera los 50 g 
en adultos. El tratamiento intensivo y prolongado con un preparado de corticoesteroides muy potente puede 
producir cambios locales en la piel, tales como atrofia cutánea, equimosis secundaria a atrofia cutánea, fragilidad 
cutánea, telangiectasias (especialmente en la cara) y estrías (particularmente en la parte proximal de las 
extremidades). Otros efectos adversos locales asociados con los glucocorticoesteroides incluyen dermatitis perioral, 
dermatitis de tipo rosácea, retraso en la cicatrización de heridas, efecto rebote, el cual puede crear dependencia de 
los corticoesteroides, y efectos en los ojos. El aumento de la presión intraocular y el incremento del riesgo de 
cataratas son efectos adversos conocidos de los glucocorticoesteroides (ver sección 3.4). En casos raros, el 
tratamiento de la psoriasis con corticoesteroides (o su retirada) parece haber provocado la forma pustulosa de la 
enfermedad (ver sección 3.4). Pueden desarrollarse infecciones secundarias; la humedad y el calor inducidos por los 
vendajes oclusivos favorecen las infecciones bacterianas, por lo que la piel debe limpiarse antes de aplicar un nuevo 
vendaje. Si el producto no se usa de manera adecuada, se pueden enmascarar y/o agravar infecciones bacterianas, 
víricas, parasitarias y fúngicas (ver sección 3.4). También se han notificado casos de foliculitis. Puede producirse una 
alergia por contacto a CLARELUX o a alguno de sus excipientes. Si aparecen signos de hipersensibilidad, debe 
suspenderse la aplicación inmediatamente. Puede producirse una exacerbación de los síntomas. Las reacciones 
adversas más frecuentemente observadas asociadas con el uso de propionato de clobetasol en formulaciones de 
espuma cutánea durante los ensayos clínicos fueron reacciones en el lugar de aplicación incluyendo, escozor (5%) 
y otras reacciones no especificadas (2%).  Tabla de reacciones adversas:  Las reacciones adversas se clasifican por 
órganos y sistemas y por frecuencia, utilizando la siguiente convención: Muy frecuentes (≥ 1/10), Frecuentes (≥ 
1/100 a < 1/10), Poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100), Raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000), Muy raras (<1/10.000), 
frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles).

SOC Frecuentes Muy raras No conocida

Infecciones e infestaciones Infecciones secundarias
Foliculitis

Trastornos endocrinos Supresión del sistema 
hipofisario-suprarrenal

Trastornos del sistema 
nervioso

Parestesia

Trastornos oculares Irritación ocular Cataratas
Visión borrosa

Trastornos de la piel y del 
tejido subcutáneo

Vasodilatación
Dermatitis inespecífica
Dermatitis de contacto
Empeoramiento de la psoriasis
Irritación de la piel
Dolor cutáneo a la palpación
Tirantez de la piel

Cambios en la  
pigmentación
Hipertricosis

Trastornos generales y 
alteraciones en el lugar de 
administración

Escozor en el lugar de 
aplicación
Reacciones 
inespecíficas en el 
lugar de aplicación

Eritema en el lugar de 
aplicación
Prurito en el lugar de 
aplicación
Dolor no especificado

Exploraciones 
complementarias

Presencia de sangre en orina
Aumento del volumen 
corpuscular medio
Presencia de proteínas en 
orina
Nitrógeno en orina

Notificación de sospechas de reacciones adversas: Es importante notificar sospechas de reacciones adversas 
al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo 
del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a 
través del Sistema Español de Farmacovigilancia de medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.
es. 3.9 Sobredosis: No se han descrito casos de sobredosis. CLARELUX en envase a presión aplicado por vía 
tópica, puede absorberse en cantidades suficientes para producir efectos sistémicos. Si apareciese un cuadro 
de hipercorticalismo, debe interrumpirse el tratamiento con corticoesteroides tópicos de manera gradual y, 
dado el riesgo de una supresión suprarrenal aguda, es necesaria una supervisión médica (ver sección 3.4). 
4. INCOMPATIBILIDADES: No aplicable. 5. INSTRUCCIONES DE USO / MANIPULACIÓN: No 
conservar a temperatura superior a 25ºC. No refrigerar. Conservar en posición vertical. El envase contiene un 
líquido presurizado inflamable. No lo utilice cerca de una llama al descubierto. No lo exponga a temperaturas 
superiores a 50ºC ni a la luz solar directa. No perfore ni incinere el envase, incluso si está vacío. 6.  NOMBRE Y 
DIRECCIÓN DEL TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN: PIERRE FABRE IBÉRICA, S.A. C/ Ramón Trias Fargas, 
7-11, 08005 Barcelona – España. 7. PRESENTACIÓN Y PRECIO DE VENTA AL PÚBLICO: Tubo de 100 
g, PVP: 8,36€ y PVP IVA: 8,7€, “Comprobar PVP”. 8. RÉGIMEN Y CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y 
DISPENSACIÓN: Con receta ordinaria. Financiado por el Sistema Nacional de Salud.






